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Schmerz

Er leben und Bedeutung von Schmerz

Seit 100 Jahren betrachtet man Schmerz als physiologisches sowie psychologisches
Phänomen. Eine frühe Hypothese lautet, dass Schmerz das Resultat aus einer physiologischen
Sensation und eine darauf folgende psychologische Reaktion besteht (Strong, 1895, zitiert
nach  Bernard, 1994). Wenn das so ist, dann ist Schmerz eine subjektives Erleben.

Beweise für die Subjektivität von Schmerzerleben liefern zwei Quellen, Studien über
hypnotisierte Personen, und Soldaten, die während des Kriegs Verletzungen erlitten.

Hypnose wurde fast ab dem Zeitpunkt ihrer Entdeckung als Schmerzmittel in der Chirurgie
eingesetzt. Sie war eines der ersten nichtmedikamentösen Schmerzmittel. Hypnotisierte
Patienten zeigten zwar physiologische Schmerzreaktionen - Beschleunigung der Atmung,
Herzschlag, Blutdruck (Orne, 1980, zitiert nach Bernard, 1994) - sie berichten jedoch kein
Unbehagen. Das psychologische Erlebnis von Schmerz war also verändert, nicht jedoch die
physiologische Reaktion.

Die zweite Datenquelle, welche die Subjektivität von Schmerz unterstützt, ist ein Vergleich
des Schmerzerlebens bei Soldaten und zivilen Personen (Beecher, 1946, 1956, zitiert nach
Bernard, 1994).
Beecher (1946, zitiert nach Bernard, 1994) befragte im 2. Weltkrieg Soldaten, die schlimme
Verletzungen erlitten hatten. Während Operationen empfanden sie relativ wenig Schmerz.
Nur 49% berichteten mittlere oder starke Schmerzen und 32 % verlangten Medikamente
sofern sie angeboten wurden.10 Jahre später befragte Beecher (1956, zitiert nach Bernard,
1994) zivile Patienten, die sich ähnlichen Operationen unterzogen. Die Wunden waren zwar
in den selben Körperregionen, waren jedoch nicht so groß. Trotzdem berichteten 75%
mittlere oder starke Schmerzen und  83% verlangten Medikamente.
Warum empfanden die Zivil isten mehr Schmerz als die Soldaten, obwohl ihre Wunden
weniger groß waren?
Für die Zivil isten war die Operation der Beginn einer Tortur von Erholung, für die Soldaten
war es jedoch das Ende des Krieges. Sie wussten, dass sie bald nach Hause geschickt würden,
sie waren in Sicherheit, fern von weiterer Gefahr.
Beecher schloss aus diesen Ergebnissen, dass die unterschiedlichen Umstände die Bedeutung
und die Wahrnehmung des Schmerzes veränderten. Das Erleben von Schmerz ändert sich
sowohl im Labor unter Hypnose, als auch in der Natur durch spezifische Umstände, wie z.B.
Krieg. Dies zeigt uns, dass das Erleben von Schmerz wenigstens zum Teil subjektiv sein
muss.

Schmerzmessung

Schmerz ist einer der häufigsten Gründe der Inanspruchnahme von ärztlicher Behandlung und
eines der am meisten perseverierenden Symptome (Karoly, 1985, zitiert nach Bernard, 1994).
Es ist daher nicht überraschend, dass man eine Vielzahl von Techniken entwickelt hat, die es
ermöglichen Schmerz zu messen. Diese Techniken kann man in drei Gruppen unterteilen: (a)
physiologisch, (b) Verhalten, und (c) Selbstbeurteilung (Syrjala & Chapman, 1984, zitiert
nach Bernard, 1994).
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1) Physiologische Maße

Muskelspannung: Der Elektromyograph (EMG) dient der Einschätzung der
elektrischen Muskelaktivität. Muskelspannung wird in vielen schmerzhaften
Bedingungen, wie z.B. Kopfschmerzen und „ low back pain“ gefunden. Deswegen
wird angenommen werden, dass sie als zuverlässiges Maß für Schmerz verwendet
werden kann. Trotzdem liefern verschiedene Studien unterschiedliche Resultate
(Wolf, Nacht & Kelly, 1982, zitiert nach Bernard, 1994)

Evozierte Potentiale: Evozierte Potentiale sind Veränderungen der
Gehirnwellenaktivität auf bestimmte Stimuli, die mittels Elektroenzephalogramm
(EEG) aufgezeichnet werden. Chapman (1980, zitiert nach Bernard 1994) und seine
Kollegen (Chapman et al., 1985, zitiert nach Bernard 1994) haben entdeckt, dass
evozierte Potentiale auf schmerzhafte Stimuli folgen, und sie mit der
Schmerzintensität zu- oder abnehmen.

Autonome Reaktionen: Reaktionen des Autonomen Nervensystems, wie Änderungen
der Herzrate, der Atmung, des Hautleitwertes, Hauttemperatur wurden ebenfalls als
potentielle physiologische Indikatoren für Schmerz untersucht. Es gibt einige Beweise
dafür, dass chronische Schmerzpatienten eher zu Hyperventilation tendieren, als
ehemalige Schmerzpatienten (Glynn, Lloyd, & Folkard, 1981, zitiert nach Bernard
1994) und dass Veränderungen in der Hauttemperatur mit bestimmten Schmerztypen
in Verbindung stehen (Syrjala & Chapman, 1984, zitiert nach Bernard, 1994). Im
Großen und Ganzen hat die Forschung jedoch diesen Bereich der Autonomen Maße
vernachlässigt.

2) Verhalten

Verhaltensmaße sind vom Zugang der Lerntheorie abgeleitet worden. Sie versucht
offenes Verhalten im Zusammenhang mit Schmerzerleben zu messen. Üblicherweise
verlassen sie sich auf Einschätzungen des Schmerzverhaltens durch andere. Dies kann
entweder im klinischen oder im natürlichen Setting erfolgen, beides hat Vor- und
Nachteile.

Strukturierte klinische Ratings: Medizinischen Personal ist speziell geschult, sodass
sie das Verhalten von Schmerzpatienten in strukturierten Situationen beurteilen
können. Das Verhalten des Patienten wird beobachtet und eingeschätzt. Das geschieht
entweder zu verschiedenen festgelegten Zeitpunkten oder der Patient muss in einem
Labor eine standardisierte Reihe von Aufgaben ausführen (Follick, Ahern, & Aberger,
1985; Keefe & Block, 1982, zitiert nach Bernard, 1994). Die Reliablilität solcher
strukturierter klinischer Ratings ist üblicherweise sehr hoch (Keefe & Block, 1982,
zitiert nach Bernard, 1994).

Natür liche Schmerz-Ratings: Es ist möglich, dass die künstliche Umwelt der
medizinischen Einrichtung das natürliche Schmerzverhalten des Patienten nicht
akkurat wiedergibt (Fordyce, 1976; Turk, Meichenbaum, & Genest, 1983, zitiert nach
Bernard 1994). Bei natürliche Ratings werden Schmerzpatienten während des Alltags
von nahestehenden Personen, wie z.B. dem Ehepartner bewertet. Die Angehörigen des
Patienten werden geschult, wie man die Ratings durchführt. Hier können auch
interpersonelle Faktoren mitberücksichtigt und notiert werden, z.B. die Reaktionen auf
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das Schmerzverhalten des Patienten (Turk, Meichenbaum, & Genest, 1983, zitiert
nach Bernard, 1994).

3) Selbstbeurteilung

Figur 7.1. zeigt zwei Arten von Sebstbeurteilungs-Skalen (Chapman et al., 1985;
Karoly, 1985, zitiert nach Bernard, 1994).

Visuelle analog Skala: Bei dieser Skalenart (Feuerstein, Labbe, & Kuczmierczyk,
1986, zitiert nach Bernard 1994) markiert der Patient auf einem Kontinuum von „kein
Schmerz“ bis „sehr starker Schmerz“ seine Position.
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Kategorielle Skala: Bei diesem Skalen Typus markieren Patienten Kategorien, in
denen ihre Schmerzempfindung liegt.
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Selbstbeurteilungsskalen haben bestimmte Vorteile. Sie sind einfach und schnell
handhabbar und können wiederholt ausgefüllt werden (Turk, Meichenbaum, &
Genest, 1983, zitiert nach Bernard, 1994). Daher kann man die Veränderung von
Schmerzen im Laufe des Tages oder durch bestimmte Situationen verfolgen. Ein
weiterer Vorteil ist, dass sie sogar bei Kindern ab fünf Jahren angewendet werden
können (Karoly, 1985, zitiert nach Bernard 1994). Selbstbeurteilungsskalen besitzen
auch eine adäquate Reliabil ität (Kremer, Atkinson, & Ignelzi, 1981, zitiert  nach
Bernard, 1994), haben jedoch einen großen Nachteil. Sie messen nur eine Dimension
des Schmerzes (Syrjala & Chapman, 1984, zitiert nach Bernard, 1994).

Einen anderer Typus der Selbstbeurteilungsskalen, brauchte die Arbeit von Ronald
Melzack an der Kanadischen Mc Gill Universität hervor. Melzack gelang es zu
belegen, dass Schmerzerleben mehrdimensional ist (Melzack & Torgerson, 1971,
zitiert nach Bernard, 1994) und wurde durch andere bestätigt (Brennan, Barrett, &
Garretson, 1987, zitiert nach Bernard, 1994). Die Arbeit von Melzack und seinen
Kollegen führte zur Veröffentlichung des McGills Pain Questionnaire (MPQ)
(Melzack, 1975).

McGills Pain Questionnaire (MPQ): Dieses Inventar besteht aus drei
Hauptdimensionen: affektiv, sensorisch, Evaluation. In jeder dieser Dimension gibt es
Subklassen, in welcher der Patient jenes Wort anstreichen soll, welches seinen
Schmerz am  besten beschreibt. Ein Beispiel für die Subklasse „dullness“: dull wird
mit 1 bewertet, heavy  mit 3. Die Summe aller Subklassenratings ergibt den Schmerz
Index.
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Beschreibung und Kategor ien von Schmerz

Forscher und Mediziner verwenden verschiedene Kategorien um Schmerz zu unterscheiden.
Die erste Unterscheidung die vorgenommen wird, ist jene zwischen akutem und chronischem
Schmerz.

Akuter Schmerz ist eine relativ kurze Sensation, die weniger als 6 Monate andauert und steht
in Verbindung mit einer Verletzung (Turk, Meichenbaum, & Genest, 1983, zitiert nach
Bernard, 1994). Akuter Schmerz wird von einer Erregung des Sympathikus und Angst
begleitet (Fordyce & Steger, 1979, zitiert nach Bernard, 1994). Akuter Schmerz dient der
Anpassung, warnt vor Gefahren und dient dem anschließenden Lernen.

Chronischer Schmerz dauert länger als 6 Monate (Keefe, 1982; Turk et al., 1983, zitiert
nach Bernard, 1994). Der Schmerz bleibt über die Dauer des normalen organischen
Heilungsprozess hinaus bestehen. Hier besteht kein adaptiver Nutzen mehr, Schmerz
beeinträchtigt andere Funktionen. Psychologische Faktoren werden wichtiger als die
organischen Bedingungen. Die Angst des akuten Schmerzes bleibt, jedoch können auch
Gefühle der Hoffnungslosigkeit, Depression, Trägheit, Schlafstörungen und Gewichtsverlust
vorkommen. Patienten hören auch oft auf zu arbeiten.

Kategorien von chronischem Schmerz:

Turk et al. (1983, zitiert nach Bernard, 1994) fanden Faktoren, die das chronische
Schmerzerleben charakterisieren: (a) ob der Schmerz kontinuierlich oder episodisch auftritt
und (b) ob der er durch eine gutartige oder progressive (verschlimmernde) organische
Ursache bedingt wird. Mit Verwendung dieser Faktoren, haben Turk et al. die folgenden drei
Subkategorien von chronischem Schmerz entwickelt.

1) chronischer wiederkehrender Schmerz liegt eine gutartige Bedingung zugrunde. Perioden
von intensiven Schmerz wechseln sich mit schmerzfreien Intervallen ab. Migräne und
Spannungskopfschmerzen sind Beispiele für diese Kategorie.
2) chronischer unnachgiebig gutartiger Schmerz steht ebenfalls mit keiner bösartigen
Bedingung in Zusammenhang. Dies Art von Schmerz ist jedoch anhaltend und es gibt keine
schmerzfreien Perioden, jedoch kann der Schmerz in seiner Intensität variieren. „Low-back-
pain“ kann dieser Kategorie zugeordnet werden.
3) chronischer progressiver Schmerz, hat eine organische Begründung, die sich mit dem
Schmerz verschlimmert. Auch diese Art des Schmerzes ist andauernd, jedoch kann man eine
Zunahme der Schmerzintensität feststellen. Krebs und rheumatische Arthritis sind zwei
Beispiele für diese Kategorie.

Eine weitere Unterscheidung kann beim Ausmaß von beteili gten psychischen vs. organischen
Faktoren gemacht werden. Es ist hilfreich sich diese Faktoren auf einem Kontinuum
vorzustellen, von Fällen, die ausschließlich organisch bedingt sind bis zu jenen die
ausschließlich psychisch bedingt sind. Die Ätiologie jedes Schmerzerlebens liegt irgendwo
auf diesem Kontinuum, indem psychische und auch organische Faktoren in unterschiedlichen
Ausmaßen kombiniert werden.



7

Physiologie von Schmerz

Im Gegensatz zu anderen Sinnen (z.B. Geschmackssinn) gibt es keine spezialisierten
Rezeptoren, die auf spezifische Typen von schmerzhaften Stimuli reagieren (Melzack & Wall,
1982, zitiert nach Bernard, 1994).  Stattdessen sind die Rezeptoren für Schmerz einige
Mill ionen sensorische Nervenendigungen, die sich durch alle Gewebe und Organe des
Körpers ziehen, außer durchs Gehirn.
Diese Nervenendigungen sind Teil des peripheren Nervensystems und reagieren auf viele
Arten von schädlichen Stimuli, die letztendlich als schmerzhaft wahrgenommen werden:
Druck, extreme Temperatur oder Verletzung. Sie reagieren auf alles, was das Gewebe
verletzt. Bei Verletzung oder bevorstehender Verletzung reagieren sie.
Wenn eine aktuelle Verletzung besteht, lösen Enzyme von zerstörten Zellen die Produktion
von Bradikinin aus. Das ist die potenteste schmerzproduzierende Substanz (Marieb, 1989,
zitiert nach Bernard, 1994) Bradykinin setzt sich an den Nervenendigungen fest und
veranlasst diese Schmerzimpulse zu übertragen.

Wie kommt dieser Impuls der Nervenendigungen nun zum ZNS? Sie wandern über zwei
Arten von Fasern, die zwei unterschiedlichen neuronalen Wegen entsprechen, die Wirbelsäule
hinauf bis zum Kortex (Chapman, 1984; Melzack & Wall, 1982; Marieb, 1989, zitiert nach
Bernard, 1994):

1) A-Delta Fasern leiten lokale, heftige und kurze Schmerzsensationen. Sie sind
myelinisiert, sodass sie Impulse schnell weiterleiten können.

2) C- Fasern leiten diffuse, brennende und länger andauernde Schmerzsensationen. Sie
sind nicht myelinisiert, sodass die Weiterleitung weit langsamer erfolgt.

Nervenzellen in den A-Delta- und C-Fasern senden Impulse, indem sie einen
Neurotransmitter, Substanz P freisetzen. Sie folgen einem gemeinsamen Weg die Wirbelsäule
hinauf , teilen sich jedoch, wenn sie das Gehirn erreichen (Marieb, 1989, zitiert nach Bernard,
1994). C-Fasern enden hauptsächlich in den unteren Regionen des Vorderhirns, im
Limbischen System, Thalamus und Hypothalamus, wenn auch manche C-Fasern in anderen
Gehirnregionen als diffuses Muster enden. A-Delta-Fasern verlaufen durch den Thalamus,
gehen danach aber direkt weiter in den Motorischen und Sensorischen Kortex. Dies legt nahe,
dass die heftigen, und lokalisierten Schmerzimpulse von den A-Delta-Fasern die Abkürzung
zum Kortex verwenden. So erzielen sie unsere unmittelbare Aufmerksamkeit und können
bewusst analysiert werden, während die diffusen Schmerzsignale der C-Fasern mehr Einfluss
auf unseren generellen motivationalen und emotionalen Zustand haben.

Schmerztheor ien:

Historisch gesehen, sind drei Schmerztheorien von Forschern hervorgebracht worden, die
dem Geheimnis der Schmerzes auf den Grund gehen wollten. „ Specificity Theory” , “ sensory
decision theory” , und “ gate control theory” .

1) Specificity Theory

Die Specificity Theory ist eine biologische Theorie und zieht keine psychologischen Faktoren
in Betracht (Melzack & Wall, 1965; Weisenberg, 1977, zitiert nach Bernard, 1994).
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Schmerzrezeptoren übertragen die Sensationen direkt zum Gehirn. Jede Emotion, die das
Schmerzerleben begleitet wird als Reaktionen auf die anfängliche Schmerzsensation
verstanden. Weder Emotionen noch kognitive Prozesse beeinflussen den Schmerz selbst.
Einige erfolgreiche medizinische Behandlungen, wie Neurochirurgie und „nerve-blocking“
stützen sich auf diesen dualistischen Ansatz der Specificity Theory. Diese Theorie ist
dualistisch, weil sie biologische und psychische Aspekte des Schmerzerlebens vollständig
trennt. Deswegen ist es nicht verwunderlich, dass diese Theorie chronische Schmerzsyndrome
nicht adäquat beschreiben kann. Sie gibt keine Erklärung für Schmerzerleben, wenn keine
organische Basis existiert. Ist eine „lower-back“ Verletzung einmal geheilt, sollte Schmerz
nicht mehr vorhanden sein. Überdies kann durch die Specificity Theorie nicht erklärt werden,
wie es möglich ist, dass ein Athlet mit einer Knöchelverletzung, ohne sich dessen bewusst zu
sein weiterläuft, bist der Wettkampf vorüber ist.

2) Sensory Decision Theory

Im Gegensatz dazu verlässt sich die Sensory Decision Theory (Chapman, 1978, 1980, zitiert
nach Bernard, 1994) vollkommen auf die Psychologie der Wahrnehmung.
Kognitive Prozesse, wie Wahrnehmungsmuster, Erwartungen, Überzeugungen, Kosten,
Belohnungen und Gedächtnis, kontrollieren wie ein sensorischer Input - schmerzhaft oder
nicht - wahrgenommen wird. Diese Theorie ist subjektiv. Sie betont vor allem
Aufmerksamkeitsprozesse. Das Schmerzerleben wird entweder durch die Aufmerksamkeit
beeinflusst, die auf die Schmerzsensation gerichtet ist, oder durch eine bewusste
Entscheidung, die Aufmerksamkeit darauf zu fokussieren. Diese Theorie erklärt auch, dass
ein Athlet mit einer Gelenksverletzung sich des Schmerzes nicht bewusst ist, da seine
Aufmerksamkeit auf den Wettkampf gerichtet ist.
Bei einem chronischen Schmerzsyndrom, entwickelt die auf den Schmerz gerichtete
Aufmerksamkeit ein Eigenleben, da der Patient ständig auf die schmerzvolle Region
fokussiert und empfindlich gegenüber jeglicher Sensation ist.
Weder die Specificity Theory noch die Sensory Decision Theory integrieren biologische und
psychosoziale Faktoren.

3) Gate Control Theory

Die Gate Control Theory geht auf Melzack und Wall (1965; 1982, zitiert nach Bernard, 1994)
zurück. Sie ist dem Biopsychosozialen Modell von Schmerz am nächsten und ist die führende
Theorie zur Zeit.
Ob sensorische Impulse der Nervenendigungen nun das Gehirn erreichen oder nicht, hängt
vom modulierenden Effekt dreier Variablen ab: (a) den A Delta Fasern, die Informationen
von starken Schmerz, (b) den C Fasern, die Informationen über dumpfen Schmerz, und (c)
den  A-Beta Fasern, die Informationen über sanfte Berührung weiterleiten.
Ein potentiell schmerzhafter Stimulus kann Informationen gleichzeitig über alle drei Typen
von Fasern schicken. Jedoch haben bestimmte Neuronen, die sich in der grauen Substanz des
Rückenmarks befinden – „the Gate“ – die Fähigkeit, die Übertragung von Schmerzimpulsen
über die A-Delta und C Fasern zu blockieren oder zu erleichtern. Sie können bestimmen ob
Impulse das Gehirn erreichen oder nicht.
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Die Neuronen des Gates sind inhibitorisch, das heißt, dass sie üblicherweise dafür sorgen,
dass das Tor geschlossen bleibt, indem sie den Strom von Schmerzinformationen zum Gehirn
unterdrücken. Sie erzeugen den schmerzblockierenden Neurotransmitter Enkepahlin (ein
Endorphin), welcher Opiaten wie Heroin gleicht und Substanz P blockieren kann.
Enkephaline können auch durch elektrische Stimulation des Gehirns oder durch Akupunktur
(Marieb, 1989, zitiert nach Bernard, 1994) ausgeschüttelt werden. Das Tor würde
ununterbrochen geschlossen bleiben, und wir würden wenig Schmerz empfinden, wenn da
nicht die C Fasern wären, die inhibitorisch auf die Neuronen des Gates wirken. Impulse,
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welche die C Fasern entlang wandern, tendieren dazu das Tor zu öffnen, während die A-beta
Fasern exzitatorisch wirken, also das Tor schließen. Wenn Impulse der C Fasern stärker sind
als Impulse der A-delta Fasern, so öffnet sich das Tor.
Zusätzlich gibt es laut Melzack & Wall (1965, zitiert nach Bernard, 1994) auch spezialisierte
Nervenimpulse, die im Gehirn selbst entstehen, das Rückenmark hinunterwandern und das
Tor beeinflussen. Diese Nervenzellen senden entweder inhibitorische oder exzitatorische
Impulse zum Tor machen es entweder für die C oder  A-delta Fasern empfindlich. Wenn das
Gehirn für die C Fasern sensibil isiert, dann steigt die Wahrscheinlichkeit, dass es geöffnet ist,
sensibil isiert es für die A-delta Fasern so ist es wahrscheinlicher dass es geschlossen bleibt.
Dies inkludiert die Sensory decision Theory, indem ein Mechanismus bereitgestellt wird,
durch den kognitive Prozesse –Emotionen und Gedanken- dazu in der Lage sind, die
Übertragung von Schmerzimpulsen bevor sie das Gehirn erreichen, zu beeinflussen.
Die Gate Control Theory ist ein weiteres Beispiel der Homöostase. Positives Feedback öffnet
das Tor, negatives Feedback schließt es. Dies erlaubt dem Gehirn Schmerzimpulse zu
beeinflussen, bevor sie es erreichen. Dieser Mechanismus erlaubt dem Gehirn, seine eigene
Homöostase zu kontrollieren um es vor Überstimulation zu schützen. Dessen enormen Wert,
kann man im Beispiel des Athleten sehen, der während des Wettkampfes keinen Schmerz
empfindet.

Zusammenfassend lässt sich nun sagen, dass ein Tor im Rückenmark für die Übertragung von
Schmerz zum Gehirn geöffnet bzw. geschlossen werden kann. Ob das Gehirn die
Schmerzsensation nun erhält oder nicht, hängt ab von:
-) der Stärke der C-Fasern-Impulse, die  das Tor öffnen,
-) der Stärke der A-Fasern-Impulse, die das Tor schließen,
-) und von Input des Gehirns selbst, welcher das Tor entweder für die A- oder die C-Fasern
empfänglich macht.
Kognitive Prozesse, Emotionen und Gedanken können somit die Übertragung von
Schmerzimpulsen beeinflussen, bevor sie das Gehirn erreichen.

Andere Faktoren im Schmerzer leben

Eine Vielzahl von physischen und psychischen Faktoren sind am Schmerzerleben beteili gt.
Manche agieren als Modulatoren, die das Öffnen und Schließen des Tors beeinflussen und
manche spiegeln sich im Verhalten von  Schmerzpatienten wider.

Biopsychosoziale Modulatoren
Ein Schmerzmodulator ist ein Faktor, der das Erleben von Schmerz vergrößern oder
verringern kann. Diese Faktoren können auf psychologischer oder aber auch physiologischer
Ebene wirken. Aus ethischen Gründen wurden die meisten Schmerzexperimente im Labor
durchgeführt, indem Patienten reversiblem Schmerz ausgesetzt wurden. Eine Methode, die im
Labor oft angewandt wird um Schmerz zu erzeugen, ist das Eintauchen der Hand oder des
Unterarms von Vpn in eine Wanne mit kaltem Wasser mit einer Temperatur von etwa 2°C
(34F). Versuchspersonen halten dies kaum länger als ein paar Minuten aus. Diese Methode
führt zu intensiven Schmerz, führt aber zu keiner Verletzung des Gewebes.
Laborexperimente können sehr hil freich sein, wenn man Faktoren bestimmen wil l, die das
Potential zur Schmerzbeeinflussung haben, jedoch kann laborinduzierter Schmerz sehr
unterschiedlich vom Schmerzerleben bei chronischen Schmerzpatienten sein. Menschen, die
an einem Laborexperiment teilnehmen wissen, dass der Schmerz relativ bald aufhören wird,
während  chronische Schmerzpatienten oft glauben, dass der Schmerz andauert. Ebenso sind
Menschen, die an chronischen Schmerz leiden, der festen Überzeugung, dass ihr Schmerz
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eine organische Ursache hat. Im Gegensatz dazu hat der laborinduzierte Schmerz eine
offensichtliche physikalische Ursache.
Einige Beispiele für Modulatoren seien nun herausgegriffen. Man kann annehmen, dass das
Tor durch Anspannung, Angst, und Fokus auf den Schmerz geöffnet wird und bei
Entspannung und ablenkenden Bedingungen geschlossen bleibt (Bernard, 1994).

Lerntheorie
Behavioristen und Lerntheoretiker waren der Meinung, dass man die Subjektivität des
Schmerzerlebens nicht direkt messen kann und sich die Forschung deswegen auf spezifisches
Verhalten, bei welchem eine Messung möglich ist, konzentrieren sollte (Fordyce, 1976, 1978,
zitiert nach Bernard, 1994). Dies führte zu einer Identifikation von Schmerzverhalten, wie
Haltung, Reizbarkeit, Stöhnen, Grimassieren und Hinken, welches alles auftreten kann, wenn
eine Person unter Schmerzen leidet (Turk, Wack, & Kearns, 1985, zitiert nach Bernard,
1994).
Schmerzverhalten ist Teil der „Krankenrolle“. Behavioristen sehen Schmerz als funktionelles
Phänomen und sind der Meinung, dass Schmerzverhalten unabhängig von der subjektiven
Wahrnehmung des Schmerzes, durch die Umgebung beeinflusst wird. Die
Hauptlernmechanismen, wie klassische und operante Konditionierung, sowie Modellernen
beeinflussen ebenfalls das Schmerzverhalten. Die meisten diesbezüglichen Studien
konzentrierten sich auf die Rolle der Familie bei der Aufrechterhaltung , Steigerung oder
Reduktion des Schmerzverhaltens.
Natürliche Reaktionen auf Schmerz sind Sorge, Unterstützung und Aufmerksamkeit von
Seiten der Familie. Dies führt leider oft zu einem sekundärer Krankheitsgewinn für den
Patienten.

Syndrome und Management

In diesem Abschnitt wird eine Vielzahl von Schmerzsyndromen beschrieben. Manche bleiben
mysteriös, da keine Ursache bekannt ist, während andere, wie Kopfschmerzen, Arthritis und
Lower Back Pain weitgehend nachvollziehbar sind.

Schmerz-Syndrome ohne bekannte Ursache

Entweder wurden hier keine pathologischen Veränderungen in den Nerven gefunden, oder
wenn schon, nur in sehr wenig der Individuen.
Myofascial Pain ist ein Beispiel dafür. Dieser diffuse Schmerz tritt häufig in Lumbalbereich
der Wirbelsäule, in den Schultern, Genick und Kopf auf. Es ist möglich, dass er aus einem
schwachen muskulären Trauma oder Verrenkung entsteht, aber oft ist überhaupt keine
Abnormalität oder Entzündung erkennbar (Berkow & Fletcher, 1987, zitiert nach Bernard,
1994). Dieser Schmerz kann entweder einen graduellen oder plötzlichen Beginn haben und in
vielen Fällen klingt er auch von alleine wieder ab. Es ist jedoch auch möglich, dass er
chronisch oder wiederkehrend wird.
Es wird angenommen, dass Myofascial Pain aus einem sich selbst aufrechterhaltenden
Teufelskreis entsteht (Fricton, 1982; Stroebel & Glueck, 1976, zitiert nach Bernard, 1994).
Dieser Teufelskreis beginnt mit Muskelspannung, welche zu Schmerz führt. Dann tritt durch
eine Fokussierung der Aufmerksamkeit auf den Schmerz mehr Muskelspannung auf, die
wiederum mehr Schmerz verursacht. Jedoch konnten nicht alle Forscher Beweise für diesen
Teufelskreis finden (Bush, Ditto, & Feuerstein, 1985, zitiert nach Bernard, 1994).
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Kopfschmerzen

Mill ionen von Amerikanern leiden unter Kopfschmerzen, welche für Billionen Dollar in
fehlenden Arbeitstagen und Medikamenten verantwortlich sind. Obwohl Kopfschmerzen
manchmal eine Erkältung oder Grippe begleiten können, oder ein Signal für eine ernsthaftere
Erkrankung sind, sind sie meist harmlos. Zwei Arten von Kopfschmerzen können chronischen
Schmerz verursachen: Migräne und Spannungskopfschmerzen (Andrasik, Blake, &
McCarran, 1986; Blanchhard & Andrasik, 1982; Levor, Cohen, Naliboff ; McArthur, &
Heuser, 1986, zitiert nach Bernard, 1994).

Migräne hat ihre Ursache im vaskulären System, welches das Gehirn mit Blut versorgt und
ist scheinbar ein zweiphasiger Prozess. Einem Zusammenziehen der Arterien in der Vorphase
folgt eine Erweiterung danach. Dies übt Druck auf die umgebenden freien Nervenendigungen
aus und veranlasst diese zu Schmerz. Der Schmerz ist üblicherweise auf eine Seite des Kopfes
bezogen und wird als Stechen und Pochen erlebt. Migräne kann von einigen Stunden bis
Tagen andauern. Meist sind die Schmerzen von visuellen Abnormitäten begleitet.
Spannungskopfschmerzen haben ihre Ursache in einer Anspannung der Muskeln im Kopf,
Genick und Schultern. Wenn diese Anspannung anhält, folgt ein trüber, brennender Schmerz,
der auf beide Seiten des Kopfes bezogen ist. Die Dauer dieser Schmerzen kann wieder
zwischen Stunden und Tagen variieren.
Beide Arten von Kopfschmerzen werden oft von bestimmten Lebensmittelallergien ausgelöst.
Weiters spielst auch Stress sowohl bei Spannungskopfschmerzen, als auch bei Migräne eine
bedeutende Rolle (Andrasik, Blake, & McCarran, 1986; Levor et al., 1986, zitiert nach
Bernard 1994).

Arthritis:

Arthritis ist ein genereller Begriff für mehr als 100 verschiedene Zustände. Allen gemeinsam
sind jedoch Symptome wie Schmerz, Steifheit, Schwellungen der Gelenke (Achterberg-
Lawlis, 1988; Kesley & Hochberg, 1988, zitiert nach Bernard, 1994). Von Arthritis sind
ungefähr 30 Mill ionen Amerikaner betroffen, mehr Frauen als Männer, und es ist eine
Tendenz der Verschlechterung mit dem Alter erkennbar. Über die Hälfte der Amerikaner über
dem Alter von 65 sind betroffen. Die präzise Ätiologie der Arthritis ist bis jetzt unbekannt,
jedoch spielen unter anderem erbliche Faktoren (Berkow & Fletcher, 1987, zitiert nach
Bernard, 1994), als auch Stress und andere emotionale Faktoren eine große Rolle
(Achterberg-Lawlis, 1988; Kelsey & Hochberg, 1988, zitiert nach Bernard, 1994).

Lower-Back-Pain:

Lower-Back-Pain  hat eine komplexe Ätiologie. Er wird meist ausgelöst durch eine akute
Verrenkung oder Verstauchung, aber kann genauso ein Symptom von Infektion, Krebs, oder
einer degenerativen Erkrankung des Rückgrads sein (Caron, 1984, zitiert nach Bernard,
1994). Auch hier spielen wieder viele psychosoziale Faktoren eine Rolle, wie z.B. Lifestyle,
prämorbide Angst und Depression, sekundärer Krankheitsgewinn (Berkow & Fletcher, 1987,
zitiert nach Bernard, 1994).
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Umgang mit Schmerz

Die Art  von Schmerz bestimmt welche physiologische und psychologische
Behandlungsmethoden angewandt werden.

Akuter Schmerz

Das Ziel der Behandlung ist das Schmerzerleben zu reduzieren, um ein prämorbides
Aktivitätslevel wieder herstellen zu können.

Zur häufigsten Medikamentöse Behandlung von akutem Schmerz zählt Aspirin. Manchmal
werden stärkere Medikamente von der Gruppe der Narkotika oder Opioide wie z.B.
Morphium verschrieben (Berkow & Fletcher, 1987, zitiert nach Bernard, 1994).
Coping-Strategien sind Strategien die Aufmerksamkeit vom Schmerz ablenken. Sie sind
speziell bei akutem Schmerz sehr erfolgreich (Holmes, 1990, zitiert nach Bernard, 1994).
Zu diesen Verfahren zählen Hypnose zur Ablenkung und Suggestion für Schmerzreduktion
(Barber, 1986; Hilgard & Hilgard, 1983, zitiert nach Bernard, 1994), Entspannungstraining
zur Reduktion von Arousal des Sympathikus und Minderung des Angsterlebens, welches
akuten Schmerz begleitet (Fordyce & Steger, 1979, zitiert nach Bernard, 1994) und auch
Aufmerksamkeits-Lenkung, eine kognitive Strategie, in welcher Patienten ihre
Aufmerksamkeit auf einen alternativen Stimulus fokussieren (Fernandez, 1986, zitiert nach
Bernard, 1994). Dies Technik funktioniert vor allem für mildere Arten von Schmerz. Diese
Stimuli können visuell (z.B. ein entspannendes Bild), auditiv (z.B. Musik), mental (z.B.
Lösung von unterschiedlichsten mentalen Problemen) sein. Aufmerksamkeits-Lenkung kann
zu einer Reduktion von laborinduziertem Schmerz führen, jedoch sind nicht alle Arten von
Aufmerksamkeits-Lenkung erfolgreich. Die derzeitige Forschung ist zu dem Ergebnis
gelangt, dass die Lenkung nur funktioniert, wenn positive Emotionen geweckt werden
(McCaul, Monson, & Maki, 1992, zitiert nach Bernard, 1994).
Die Effektivität von Aufmerksamkeitslenkung wird jedoch auch entscheidend durch andere
Variablen, wie das Gefühl der Selbstkontrolle und der Glaube an Effektivität, beeinflusst
(Thompson, 1981 zitiert nach Bernard, 1994).

Chronischer Schmerz

Wenn Schmerz chronisch ist, liegt üblicherweise eine Vielzahl von Symptomen vor. Diese
Symptome umfassen eine zugrundeliegende organische Bedingung mit einer aktuellen
Gewebsschädigung, charakteristisches Schmerzverhalten und Beschwerden. Zusätzlich kann
noch folgendes auftreten (Sanders, 1985, zitiert nach Bernard, 1994):
1) Störungen in täglichen Aktivitäten, und Reduktion des früheren Aktivitäts-Levels.
2) Probleme in interpersonellen Beziehungen.
3) Veränderung in Arbeits- und Freizeitaktivitäten.
4) Steigender Medikamentenkonsum.
5) Schlafstörungen.
6) Angst und Depression.

Wichtig bei der Behandlung von chronischem Schmerz ist die Unterscheidung zwischen
progressiven und Gutartigen Schmerz.
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1) Chronischer Progressiver Schmerz

Chronischem progressivem Schmerz liegt eine organischen Ursache zugrunde, die sich
zunehmend verschlechtert.

Die Medikamentöse Behandlung umfasst hauptsächlich stärkere Analgetika (Opioide), die
beispielsweise in lebensbedrohenden Krankheiten, wie Krebs (Dugan, 1984; Foley, 1985,
zitiert nach Bernard, 1994) aber kaum bei nicht-tötlichen Erkrankungen, wie Arthritis
verschrieben wird.
Zu den Psychologischen Methoden zählen bei chronischem Schmerz die selben Techniken
wie beim akuten Schmerz, aber auch Operationsvorbereitungen, und bei tödlichen
Krankheiten, die Vorbereitungen auf den Tod.
Psychosozial: Für einen Angehörigen zu sorgen, der unter chronischem Schmerz leidet, stellt
eine enorme Belastung da und führt oft zu Stress (Zakowski, Hall & Baum, 1992, zitiert nach
Bernard, 1994).Wichtige Faktoren, die sich positiv auf die Gesundheit des Schmerzpatienten
auswirken, ist jedoch der Zusammenhalt der Familie und die Inanspruchnahme von Hilfe
(z.B. die Anstellung eines Pfleger und die Inaspruchnahme von speziellen
Transportunternehmen). Die emotionelle Reaktion der Famil ienmitglieder auf den Patienten
kann nicht sehr verändert werden, aber man kann ihnen Erleichterung verschaffen, in dem
man ihnen auf diese Art und Weise, wenigstens zeitweise, Verantwortung für den Patienten
abnimmt (Montgomery, Gonyea, & Hooyman, 1985, zitiert nach Bernard, 1994).

2) Chronischer gutartiger Schmerz: hartnäckig und wiederkehrend

Diese Art von Schmerz hat ihre Ursache nicht in einer zugrundeliegenden organischen
Bedingung, sondern steht eher mit psychischen Faktoren in Zusammenhang (Berkow &
Fletcher, 1987, zitiert nach Bernard, 1994). Deswegen ist man vorsichtig und beschränkt sich
bei der Medikamentöse Behandlung eher auf Nicht-Narkotika, wie Aspirin, um die Gefahr
der Abhängigkeit zu reduzieren.
Zu den psychologisch Techniken, die bei chronischem Schmerz angewandt werden, zählen
unter anderem Verhaltensänderung, Kognitive Therapie, Biofeedback und
Entspannungstechniken und Hypnose.

-) Verhaltensänderung:  Die natürlichen Reaktionen auf das Schmerzverhalten können es oft
aufrechterhalten (Fordyce, 1974, zitiert nach Berndard, 1994). In einem
Verhaltensänderungsprogramm werden Patienten, die Schmerzverhalten zeigen, ignoriert und
belohnt und gelobt, wenn sie z.B. die Schmerzmittel senken und bestimmte Tätigkeiten
übernehmen.
Die Ziele der Verhaltensänderung sind das Schmerzverhalten zu senken, die Abhängigkeit
von Medikamenten zu reduzieren und das Aktivitätslevel zu steigern.
Natürlich muss bei diesem Programm das gesamte medizinische Personal und auch
Angehörige mit eingebunden werden (Varni, Jay, Masek, & Thompson, 1986; Varni &
Thompson, 1986, zitiert nach Bernard, 1994).
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-) Die Kognitive Therapie versucht Überzeugungen, Gedanken und Gefühle zu verändern,
sodass die Selbsteff izienz steigt (Bandura, 1986, zitiert nach Bernard, 1994).
Donald Meichenbaum und Dennis Turk  haben ein dreistufiges Schmerz-Management
Programm entworfen (Meichenbaum & Jaremko, 1982; Meichenbaum & Turk, 1976; Turk,
1978, Turk et al., 1983, zitiert nach Bernard, 1994):
1) Dem Patienten wird eine psychologische Erklärung für Schmerz vermittelt, sodass er sie
für seinen eignen Schmerz anwenden kann (Gate-Contoll-Theory).
2) Weiters werden Fertigkeiten, wie Entspannungstraining, kontrolliertes Atmen,
Imaginationstechniken, direktive Aufmerksamkeit, erlernt.
3) Schließlich erfolgt die Anwendung in der natürlichen Umwelt. Dieser Schritt umfasst auch
gesteigerte Aktivitäten und Übungen, die nicht streng kognitiv sind, die aber dennoch zu einer
gesteigerten Selbsteffizienz führen.

Es werden aber auch spezifische kognitive Strategien verwendet, wie
Aufmerksamkeitslenkung, Gelenkte Imagination und kognitive Neudefinition (Fernandez,
1986; McCaul & Mallott, 1984; Turk et al., 1983, zitiert nach Bernard, 1994).
Die Gelenkte Imagination ist der Aufmerksamkeitslenkung ähnlich nur tritt anstelle eines
alternativen Stimulus aus der Umwelt die eignen Vorstellungskraft. Die Patienten werden zu
einer angenehmen, ablenkenden Vorstellung, mit möglichst vielen Sinnen veranlasst (sehen,
riechen, hören, taktil). Genauso wie die Aufmerksamkeitslenkung hilft die gelenkte
Imagination eher bei akutem, milden und mittlerem Schmerz, als bei starkem Schmerz
(McCaul & Malott, 1984; Turk et al., 1983, zitiert nach Bernard, 1994).
Die Kognitive Neudefinition umfasst Selbststatements die helfen den Schmerz zu
kontrolli eren (Fernandez, 1986, zitiert nach Bernard, 1994). Beispiele dafür wären: „Es ist ja
nicht so schlimm, ich kann ja stehen und herumgehen, ich weiß, dass ich einkaufen gehen
kann, ich werde mich danach besser fühlen“.

-) Biofeedback und Entspannungstraining wird vor allem bei Kopfschmerzen (Andrasik et
al., 1986; Belar & Kibrick, 1986, zitiert nach Bernard, 1994) aber auch bei anderen
Schmerzen angewendet, wobei das Entspannungstraining den Vorteil hat, dass man nicht eine
so umfangreiche Ausstattung benötigt (Turk, Meichenbaum, & Berman, 1979).

-) Hypnose: Viele Mediziner und Patienten stehen der Hypnose als Schmerzmittel skeptisch
gegenüber, jedoch haben sich viele Experimente mit dieser Thematik beschäftigt, und konnten
in der Tat eine subjektive empfundene Schmerzreduktion feststellen (Hilgard & Hilgard,
1983, zitiert nach Bernard 1994).

Es wurde gezeigt, dass psychosoziale Faktoren eine große Rolle im Schmerzerleben spielen.
Trotzdem sollte man beachten, dass das Erleben von chronischem Schmerz real ist und nicht
nur im Kopf der Patienten auftritt (Hendler, 1984; Karoly, 1985, zitiert nach Bernard, 1994).
Viele chronische Schmerzsyndrome beginnen mit einer Gewebsverletzung.
Auf alle Fälle sollte eine Behandlung, die sich nur auf eine Modalität des Schmerzes bezieht,
vermieden werde (Kanner, 1986, zitiert nach Bernard, 1994).

Schmerz-Kl iniken:

Es gibt sogenannte „Schmerz-Kliniken“ die von dem Anästhesisten John Bonica an der
Universität of Washington  gegründet wurden. Er suchte nach einer besseren Hilfe für
Patienten, die auf die traditionellen Methoden von Schmerzbehandlung nicht ansprachen
(Bonica,1976; Melzack & Wall, 1982, zitiert nach Bernard, 1994). Schmerz- Kliniken sind
interdisziplinär und multidimensional. Sie umfassen ein interdisziplinäres Team von Ärzten,
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Physiologen, Physiotherapeuten, Sozialarbeitern), deren Arbeit die Vielfalt von
biopsychosozialen Faktoren im chronischen Schmerz wiederspiegelt (Follik, Ahern,
Attanasio, & Riley, 1985, zitiert nach Bernard, 1994).
Die Ziele der Schmerzkliniken umfassen die Reduktion von schmerzbegleiteten Emotionen
(Angst, Depression, Hilflosigkeit), von Schmerzmedikation und Inanspruchnahme von
medizinischer Versorgung. Weiters sollen der Sekundäre Krankheitsgewinn und das
Auftreten Schmerzverhalten abnehmen. Gleichzeitig soll die Selbsteffizienz und –kontrolle
die physische Kraft, Mobilität und Ausdauer gesteigert, sowie für soziale Unterstützung
gesorgt werden.
Schmerz-Kliniken scheinen am effektivsten bei  der Schmerzbehandlung zu sein und sind
besonders erfolgreich, wenn es darum geht Patienten wieder arbeitsfähig zu machen (Guck,
Skultety, Meilman & Dowd, 1985, zitiert nach Bernard, 1994).
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